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Artigo de Revisão 
Resumo: A acne vulgar é uma das dermatoses mais freqüentes na população em geral. Encontra-se na
literatura grande número de trabalhos científicos referentes sobretudo a sua etiopatogenia. No entan-
to, dado o grande número de informações geradas a respeito, dificilmente consegue-se reuni-las em
entendimento comum. Esta revisão literária foi proposta a fim de abordar os mecanismos etiopatogêni-
cos clássicos da acne vulgar (produção sebácea, hiperqueratinização folicular, colonização bacteriana
folicular e inflamação glandular) e o mecanismo coadjuvante principal, a influência hormonal.
Palavras-chave: Acne vulgar; Propionibacterium acnes; Sebo
Abstract: Acne vulgaris is one of the most frequent dermatoses in the general population. Numerous
scientific articles are available on acne, mostly relating to its etiopathogeny. This notwithstanding,
the large amount of scientific information generated by works on acne vulgaris has made it difficult
to converge knowledge on its etiopathogeny into a single understanding. Therefore, this review has
been proposed to analyze the four classic mechanisms of this dermatosis (sebum production, follicular
hyperkeratinization, bacterial colonization and glandular inflammation), as well as its secondary
mechanism, namely hormonal mediation.   
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INTRODUÇÃO 
A acne vulgar é dermatose crônica, comum em
adolescentes. É doença do folículo pilossebáceo, que
possui, como fatores fundamentais, hiperprodução
sebácea, hiperqueratinização folicular, aumento da
colonização por Propionibacterium acnes e inflama-
ção dérmica periglandular. Ocorre em todas as raças,
embora seja menos intensa em orientais e negros, e
manifesta-se mais gravemente no sexo masculino.1-3
Não existe perfil epidemiológico universal da
acne. Aceita-se o fato de que sua prevalência varie
entre 35% e 90% nos adolescentes, com incidência de
79 a 95% entre os adolescentes do Ocidente;4 pode
chegar a 100% em ambos os sexos.5 Em geral, obser-
va-se que a acne acomete 95% dos meninos e 83% das
meninas com 16 anos de idade.6,7
O aparecimento é precoce (11 anos para meni-
nas e 12 para meninos), com prevalência maior entre
os homens, graças à influência androgênica.8,9
A freqüência na população aumenta com a
idade e a existência de histórico familiar. Geralmente,
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sua resolução é espontânea, no final da adolescência
ou da segunda década de vida.8 A acne não faz distin-
ção de classe social.8,9
A influência genética na acne é muito importan-
te, acreditando-se que ela seja maior quanto maior for
o grau da dermatose. Para acne grau I, essa participa-
ção é de 88%; para a grau II, 86%; para a grau III,
100%. Em indivíduos sem acne, a ocorrência familiar é
de 40%.9 A influência genética ocorre sobre o controle
hormonal, a hiperqueratinização folicular e a secreção
sebácea, mas não sobre a infecção bacteriana.10
ETIOPATOGENIA 
Os fatores implicados na etiopatogenia da acne
vulgar são:11-14
1. hiperprodução de sebo glandular;
2. hiperqueratinização folicular;
3. colonização bacteriana folicular; e 
4. liberação de mediadores da inflamação no
folículo e derme adjacente.
Hiperprodução sebácea 
O sebo constitui, juntamente com os lípides da
queratinização, o filme lipídico da superfície cutâ-
nea.15 A composição do sebo em um indivíduo normal
é, grosso modo, 57,5% de triglicérides e ácidos graxos
livres, 26% de ésteres de cera, 12% de escaleno, 3% de
ésteres de colesterol e 1,5% de colesterol.16
Como o sebo possui lípides não encontrados
no sangue, alguns autores assumem que todos os seus
componentes lipídicos são sintetizados de novo nas
glândulas, como é o caso do escaleno e ésteres de
cera. A existência de pequenas quantidades de ácido
linoléico no sebo afronta essa teoria, pois ele também
está presente no sangue periférico.17
O colesterol e seus ésteres presentes no sebo
são de origem epidérmica (glandular) e são liberados
pela glândula conforme a fração de excreção sebácea
de cada indivíduo.18 Porém, os ácidos graxos livres
vêm da hidrólise dos triglicérides, que é maior quan-
to maior for o tempo de exposição cutânea do sebo;19
há diferença individual genética na composição dos
ácidos graxos livres.20
Os ácidos graxos que compõem os ácidos gra-
xos livres e os triglicérides são, principalmente, o
C14:0, C14:89, C16:0, C16:1, C18:0 e C18:1. Com a
idade, o C14:0 e o C14:89 diminuem em ambos; o
C16:0 e o C16:1 aumentam em ambos; o C18:0 dimi-
nui entre os triglicérides; e o C18:1 aumenta entre os
ácidos graxos livres. Isso pode sugerir favorecimento
à colonização bacteriana, que é maior em algumas
fases da adolescência.21
Há incremento fisiológico na taxa de secreção
sebácea, em ambos os sexos, no final da primeira
infância, devido ao início da produção estrogênica
adrenal, maior entre os homens.18,21,22 O decréscimo da
secreção, que já ocorre a partir da adolescência, acen-
tuando-se após os 50 anos,23 principalmente entre as
mulheres.24
Em indivíduos sem acne, não há diferença na
excreção de cera e ésteres de colesterol no sebo, mas
níveis maiores foram observados no sexo masculino
em dois picos: de 0-10 e de 26-40 anos. O pico de
colesterol em ambos os sexos ocorre entre 11 e 15
anos, sendo maior entre meninas que já menstruam
do que entre as que não menstruam e os meninos.
Embora sem diferenças significativas, um conteúdo
diminuído de ácidos graxos livres e um aumentado de
triglicérides ocorre em ambos os sexos a partir da
puberdade.22-24
As taxas de escaleno são semelhantes para
ambos os sexos. Ele é menos excretado entre os 11 e
15 anos, tanto nos meninos, quanto nas meninas pré-
púberes, aumentando a partir daí, com pico máximo
entre os homens de 26 a 40 anos de idade, decrescen-
do, então, acompanhando o comportamento da secre-
ção sebácea glandular. Seu conteúdo é maior em
meninas com excreção sebácea aumentada.22-24
O sebo de indivíduos acnéicos é alterado, em
comparação ao de indivíduos normais. Em ambos os
grupos, a proporção de ácidos graxos livres (11%-
18%), escaleno (10%-12%), colesterol e seus ésteres
(juntos, menor que 5%) é similar. No entanto, a pro-
porção de triglicérides no primeiro é de 46%-52%,
contra 60%-68% no segundo, e a de ésteres de cera é
maior entre os acnéicos (20%-26%) em relação aos
não acnéicos (9%-12%).19 Em estudo realizado na
Nigéria, houve aumento significativo nos níveis de tri-
glicérides e colesterol total e diminuição dos lípides
cutâneos indeterminados (ácidos graxos livres + esca-
leno + ésteres de cera + diglicérides) entre os acnéi-
cos. Talvez haja maior atividade enzimática bacteriana
devido ao clima (úmido e quente).25
Ultimamente, discute-se a participação dos áci-
dos graxos livres na etipatogênese da acne vulgar.
Acredita-se que os ácidos graxos livres, acumulando-
se no infundíbulo glandular por período longo,
teriam a capacidade de irritar o epitélio desse, acarre-
tando, assim, hiperqueratinização (estágio inicial da
comedogênese) e, por fim, a inflamação.26
Neste sentido, analisando-se a proporção média
de ácido sebaleato e de ácido linoléico, no escalpo de
voluntários normais e com acnes leve e grave, obtive-
ram-se valores distintos para sebaleato (0,74%, 0,85% e
0,61%, respectivamente) e para ácido linoléico (0,56%,
0,27% e 0,19%, respectivamente). Houve, ainda, dife-
rença estatisticamente significativa nos níveis de ácido
linoléico entre os grupos normal e de acnéicos leve e
grave, o que não ocorreu para o sebaleato. Com isso,
percebe-se relação aumentada sebaleato/ácido linoléi-
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co não devida ao aumento na proporção do primeiro,
mas, sim, a uma diminuição na proporção do segundo.
Esse achado poderia ser decorrente da baixa eficiência
de incorporação do ácido linoléico circulante nos lípi-
des cutâneos de indivíduos acnéicos ou, ainda, da alta
taxa de secreção sebácea desses indivíduos, diluindo-o
no sebo; outra hipótese seria a pobre ativação da via
metabólica de inclusão de duplas ligações nas posições
6 e 7 dos ácidos graxos saturados, existente nas glân-
dulas sebáceas.27
Outra explicação seria a de que, no início da
divisão celular dos sebócitos, há contato deles com
lípides circulantes, incluído o ácido linoléico, o que
não mais é possível quando a síntese do sebo se ini-
cia, diluindo-o gradativamente.28 Se houver alta taxa
de secreção sebácea, há decréscimo na concentração
de ácido linoléico, provocando deficiente estado de
ácidos graxos essenciais nas células do epitélio folicu-
lar. Com isso, favorecer-se-ia a hiperqueratinização do
infundíbulo glandular, o que diminui a eficiência da
barreira epidérmica, promovendo o crescimento bac-
teriano e a liberação adicional de ácidos graxos livres.
Esses ácidos graxos livres “ácidos linoléico-deficien-
tes” penetrariam os sebócitos viáveis, comprometen-
do a produção dos lípides ricos em ácido linoléico,
importantes na barreira epidérmica. Dessa maneira,
os fatores quimiotáticos penetrariam através desse
epitélio, promovendo a inflamação.28,29
A participação lipídica do escaleno na secreção
sebácea, por sua vez, é tanto maior quanto maior for
o tamanho das glândulas, padrão inverso ao que é
assumido pelos triglicérides. Esse aumento na produ-
ção de escaleno pode estar associado ao maior poten-
cial comedogênico em indivíduos acnéicos.30
A partir desses informes, percebe-se que, quan-
to mais grave é a acne, menor é a concentração de
ácido linoléico no sebo e que a taxa de ácido linoléi-
co no sebo, no período da puberdade, diminui na
proporção inversa do número de lesões acnéicas.31 A
redução dos níveis de ácido linoléico parece ser, por-
tanto, o elemento primordial na comedogênese.27-29, 31
Em relação à teoria da relação de fatores
ambientais e acne, possivelmente o sebo seria o com-
ponente mais influenciado. A presença de hiperinsuli-
nemia, geralmente secundária à ingestão excessiva de
alimentos com alto índice e carga glicêmicos (por
exemplo, açúcar branco), bem como a ingestão de
leite e derivados,32 poderia estimular a produção de
Sebo diretamente. A hiperinsulinemia também pode,
junto com o fator de crescimento insulina-símile 1
(IGF-1), estimular a síntese de andrógenos por vários
tecidos do corpo, os quais, sabidamente, também esti-
mulam a produção de sebo.32
Hiperqueratinização infundibular
Dos fatores etiopatogênicos da acne, a comedo-
gênese, resultado da hiperqueratinização folicular
(decorrente da hiperproliferação dos ceratinócitos
e/ou separação inadequada dos corneócitos ductais),
é um dos mais importantes.33,34
O ácido linoléico, necessário para a síntese de
ácidos graxos de cadeia longa ω-6 35 e cuja deficiência
em animais acarreta descamação, está reduzido nos
comedões.36 Sendo um ácido graxo essencial, o ácido
linoléico tem importante papel na manutenção da
função de barreira epidérmica, modulação do meta-
bolismo eicosanóicoe e dos sinais celulares.7
Alteração na barreira epidérmica facilita a pene-
tração na derme de organismos e ácidos graxos pró-
inflamatórios presentes no sebo, promovendo infec-
ção e inflamação.26 Postula-se que tal déficit de barrei-
ra ocorra pela má-formação da ceramida 1 (principal
ceramida córnea), já que os pacientes acnéicos nela
possuem apenas um sétimo da quantidade de ácido
linoléico,37 pois ele foi substituído por outros ácido
graxos.38
Com base nesses achados, supõe-se que tera-
pêuticas, tópicas ou sistêmicas, à base de ácidos gra-
xos essenciais possam ser úteis no tratamento da
acne.26
Pesquisadores avaliaram biópsias de comedões
de indivíduos portadores de acne grau I com trata-
mento de quatro semanas de aplicação diária de 2,5%
de ácido linoléico ou placebo. No início imediato com
o uso de placebo, houve aumento no tamanho folicu-
lar em 1,6%, seguido por seu decréscimo de 19,9%
durante a fase de uso do ácido linoléico. Por outro
lado, o grupo de início com ácido linoléico, seguido
pelo período placebo, teve decréscimo folicular de
28,8%, seguido por acréscimo de 4,9%. Isso sugere
que o linoléico pode servir como comedolítico.39
Outros autores viram que o escaleno é pouco
comedogênico, ao contrário de seus peróxidos
(oriundos de sua exposição à radiação UVA).40 O ácido
oléico tem perfil anticomedogênico devido a sua capa-
cidade em diminuir em 40% o número de grânulos
membranosos de secreção (grânulos de Odland) nas
camadas mais superiores do estrato córneo, mostran-
do sua importante participação no processo de desca-
mação epitelial, já que tal decréscimo diminuiria as
ligações desmossômicas e tight junctions, as quais
favorecem a comedogênese.41-44
Em relação ao papel do metabolismo de carboi-
dratos na hiperqueratinização folicular, sabe-se que a
insulinemia influencia as concentrações de IGF-1 e
IGFBP-3, os quais, por sua vez, regulam diretamente a
proliferação de queratinócitos e sua apoptose (o pri-
meiro estimula e o segundo inibe a proliferação de
queratinócitos basais).32,45 A hiperinsulinemia eleva a
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IGF-1 livre e reduz a IGFBP-3, contribuindo para a
hiperproliferação de queratinócitos no folículo.32,45
Colonização bacteriana infundibular
Propionibacterium acnes é bactéria gram-posi-
tiva, anaeróbia, do gênero Corynebacterium, que faz
parte da biota normal residente da pele, sendo o prin-
cipal microorganismo envolvido na etiopatogenia da
acne vulgar.15
Quando há hiperprodução sebácea pela glân-
dula, há proliferação dessa bactéria, favorecendo o
aparecimento da acne.46 Na superfície cutânea dos
pacientes acnéicos, o P. acnes pode chegar a 120.000
espécimes/cm2.47 Outros espécimes, como P. avidum e
P. propionicum, também estão presentes em grande
quantidade na pele de indivíduos acnéicos.48
O importante papel do P. acnes na inflamação
da acne se dá por sua ingestão por leucócitos polimor-
fonucleares no lúmen glandular, acarretando libera-
ção de enzimas hidrolíticas intracelulares e mantendo
sua integridade. Além disso, os anticorpos específicos
contra o P. acnes, presentes nos microcomedões, inte-
ragem com elas, liberando as proteases hidrolíticas
que atuam na parede epitelial infundibular, fragilizan-
do-a e levando à saída de substâncias irritantes para a
derme subjacente, desencadeando o processo infla-
matório local.12
A população de P. acnes é maior na face e no
tronco superior, locais com maior concentração lipídi-
ca, mostrando, aí, relação direta entre população bac-
teriana e seborréia local.49 No entanto, há aumento da
densidade de P. acnes com a idade entre pré-adoles-
centes e adolescentes, em ambos os sexos, o que tam-
bém ocorre com a quantidade de lípides na pele, prin-
cipalmente dos triglicérides. Pressupõe-se, então, que
o aumento na população de P. acnes na superfície
cutânea esteja relacionado com o aumento da produ-
ção de triglicérides e, talvez, de colesterol.21
Há que lembrar que alterações na composição
lipídica podem determinar a sobrevida do P. acnes.
Estudou-se o poder inibitório in vitro dos lípides
cutâneos sobre cepas de S. aureus, S. epidermidis, P.
acnes, P. granulosum e Corynebacterium sp, obser-
vando-se inibição no crescimento bacteriano na pre-
sença de lípides oriundos de adolescentes e adultos
acnéicos. Contudo, os extratos de adolescentes sau-
dáveis e de pessoas idosas permitiram crescimento de
todas as cepas bacterianas. Isso mostra a capacidade
antibacteriana do sebo acnéico, provavelmente devi-
da aos ácidos graxos livres, diminuído nos mais ido-
sos, talvez por alteração na composição do sebo com
a idade.50
Recentemente, tem-se estudado o papel dos
Toll-like receptors (TLR) na etiopatogenia da acne vul-
gar, principalmente associando-os ao P. acnes.51,52
Os TLR são receptores de reconhecimento
padrão expressos na superfície de células dendríticas,
monócitos, células natural killer, granulócitos e célu-
las. São proteínas transmembrânicas capazes de
mediar resposta às moléculas padrão associadas aos
patógenos. Quando os TLR são ativados por ligantes
microbianos, desencadeia-se resposta intracelular
que, em última instância, leva à translocação nuclear
do fator de transcrição NF-κB, o qual modula, então,
a expressão de vários genes de resposta imune.51,52
Há, pelo menos, 10 TLR identificados em
humanos.53 O TLR2, implicado na patogênese da
acne, expressa-se nas lesões dessa dermatose, parti-
cularmente nas regiões perifoliculares. Isto sugere
que o gatilho inflamatório desencadeado pelo P.
acnes, através do TLR2, pode ter papel importante na
acne vulgar.52
Outra ação dos TLR na acne vulgar poderia ser
a de promover a liberação de peptídeos antimicrobia-
nos. Existe maior produção do peptídeo antimicrobia-
no β-defensina-2 por células epiteliais em resposta à
estimulação com agonistas TLR2 e TLR4, sendo que os
peptídeos não só podem ser induzidos através dos
TLR, mas podem, também, ativar células através dos
TLR. Uma vez que há up-regulation da β-defensina 1 e
2 nas lesões de acne vulgar em comparação aos con-
troles, sugere-se o envolvimento desses peptídeos na
patogênese da acne vulgar.52
Outros receptores celulares, os Nod1 e Nod2,
que são receptores intracelulares de peptidoglicanos
e agem independentemente dos TLR, também levam à
produção de NF-κB. O P. acnes possui peptidoglicano
que é semelhante a um ligante conhecido do Nod1,
além de dipeptídeo reconhecido pelo Nod2, influen-
ciando, portanto, a resposta imune através desses
receptores.52
Inflamação folicular e dérmica subjacente
Conforme já comentado, a alteração da capaci-
dade de barreira epidérmica encontrada nos portado-
res de acne é o facilitador do surgimento da inflama-
ção periglandular dérmica,26,28,29,37,38 graças à passagem
de substâncias irritantes do lúmen glandular para essa
região, principalmente por ação dos ácidos graxos
livres.26,37,38 Estudos realizados com aplicações cutâ-
neas diárias desses ácidos graxos (de cadeia C2 a
C18), em diferentes concentrações, mostraram suas
ações irritativas primárias.54,55
No entanto, não há diferença significativa na
concentração média de ácidos graxos irritantes em
indivíduos com ou sem acne. O que se observa é
que os indivíduos com acne têm velocidade aumen-
tada de secreção de sebo, causando aumento abso-
luto cumulativo dos ácidos irritantes na superfície
cutânea.55
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Muitos componentes flogísticos, celulares e
humorais são estudados para se compreender o real
palco inflamatório estabelecido na acne, mas muita
informação científica ainda falta para se elucidar tal
fenômeno.
A imunidade celular em pacientes com acne foi
estudada através do teste de formação de rosácea espon-
tânea e rosácea ativa. A primeira esteve abaixo do normal
em 64% dos pacientes com acne (no controle, em 27%),
e a de rosácea ativa, em 45% (no controle, em 27%).
Quanto maior a intensidade de acne, menor a capacida-
de de formação de ambas as rosáceas. Tais achados suge-
rem que nesses pacientes há fragilidade da imunidade
celular, diretamente proporcional ao grau da acne.56
O material comedoniano é capaz de atrair leu-
cócitos mononucleares, mas não os polimorfonuclea-
res, resposta que é dose-dependente e dose-saturável.
Porém, em baixas concentrações desse material, um
efeito citotóxico sobre ambas as células leucocitárias é
observado, graças à ação dos ácidos graxos, principal-
mente os solúveis (de cadeia mais curta e de maior
insaturação). Conclui-se, então, que o sebo é que rege
diretamente a resposta celular na acne.57
Por outro lado, as espécies oxigênio-reativas,
em especial o radical hidroxila, o peróxido de hidro-
gênio e o radical superóxido, geradas por fagócitos,
como os neutrófilos, têm importante papel de media-
ção inflamatória da acne. In vitro, pacientes com acne
grau II têm sua produção aumentada em comparação
com a de indivíduos normais; isso, porém, não é
observado na acne grau I. Muitos antibióticos utiliza-
dos no tratamento da acne impedem a produção das
espécies oxigênio-reativas pelos neutrófilos (princi-
palmente os derivados da tetraciclina); o que também
acontece com o ácido linoléico que, além disso, supri-
me a fagocitose de neutrófilos, assim justificando tal-
vez a existência da inflamação nos pacientes com
acne, sabidamente carentes desse ácido no sebo.58,59
O ácido palmítico (que está aumentado nos
comedões) diminui a produção do radical peróxido
de hidrogênio, tanto por neutrófilos quanto no siste-
ma xantina-xantina oxidase, o que não se vê com a
quimiotaxia e fagocitose de neutrófilos e a geração
dos radicais hidroxila e superóxido. Tais achados
sugerem que esse ácido graxo pode estar envolvido na
patogênese da inflamação da acne, como facilitador
da injúria oxidativa tecidual.60
A resposta inflamatória humoral in vitro (pro-
dução de IL-1α, TNF-α e GM-CSF) dos queratinócitos
à ação do P. acnes é maior na fase estacionária de seu
crescimento em relação à fase exponencial de cresci-
mento, resposta não verificada na utilização de bacté-
rias mortas, em ambas as fases. Isso demonstra o
papel importante das citoquinas dessa bactéria na
patogênese da acne inflamatória.61
Muito curiosa é a diminuição das quantidades
de zinco sérico nos portadores de acne (85% do tipo
inflamatória). Postulou-se, então, que isso poderia
diminuir a capacidade de diferenciação epitelial,
aumentar a produção sebácea, diminuir a resposta
imune cutânea (20% do zinco está na pele), contri-
buindo para a gravidade etiopatogênica da acne.62
Acredita-se que a suplementação dietética com zinco
favoreça a conversão dos ácidos graxos essenciais em
prostaglandinas, principalmente as da série E1 (não
envolvidas na resposta inflamatória, mas importante
na diferenciação celular), mostrando-se, aí, o benefí-
cio da associação desses elementos na evolução clíni-
ca da acne.63,64
Por fim, constata-se significativa diminuição dos
níveis séricos de antiproteases totais, antitripsina e
antiquimiotripsina nos sujeitos com acne inflamató-
ria, em comparação aos da variante não inflamatória.
Isso impediria a inibição das enzimas lisossômicas
proteolíticas neutras granulocíticas liberadas nos folí-
culos pilossebáceos durante o processo inflamatório
(principalmente elastases e colagenases), o que
aumenta o processo inflamatório e leva à maior des-
truição das fibras elásticas, acarretando maior incidên-
cia de cicatrizes.64
Influência hormonal: fator coadjuvante na 
etiopatogenia da acne vulgar
Embora não seja elemento etiopatogênico fun-
damental no surgimento da acne, os hormônios exer-
cem papel que pode ser vital para o surgimento e/ou
manutenção do quadro dessa dermatose em alguns
de seus portadores.
A cascata metabólica dos andrógenos está
representada na figura 1.
O papel dos andrógenos na acne é estimular as
glândulas sebáceas a produzir sebo, graças a suas
ações sobre receptores celulares.65,66 Como se sabe, os
andrógenos são derivados do colesterol, sendo a uni-
dade pilossebácea e a pele seus órgãos-alvo de atua-
ção.67 A maioria dos andrógenos circulantes é produ-
zida nas glândulas adrenais (sulfato de diidroepian-
drosterona e androstenediona) e gônadas (testostero-
na e 5α-diidrotestosterona). No entanto, testosterona,
no homem, e 5α-diidrotestosterona, na mulher, são
produzidos na pele68 e exercem pequena, mas funcio-
nal, ação sobre o processo de diferenciação dos sebó-
citos, representado pela lipogênese.69
A enzima 5 α-redutase tem papel limitante na
androgênese. Tanto no segmento infra-infundibular
glandular quanto em cultura de queratinócitos infra-
infundibulares de folículos de indivíduos normais,
encontrou-se a 5 α-redutase, demonstrando, assim,
sua produção nesses locais,70 às vezes em altas concen-
trações.6 Assim, a 5 α-redutase do tipo 1 é importante
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FIGURA 1: Metabolismo androgênico
na patogênese da acne; a do tipo 2, na calvície.71
Namazi6 analisou dados da literatura e verificou
que há, in vitro, concentrações mais altas de 5 α-redu-
tase nas glândulas sebáceas, bem como potencial ação
inibitória dessa enzima pelos ácidos graxos poliinsatu-
rados, principalmente o ácido γ-linoléico. Sendo esse
derivado do ácido linoléico, diminuído no sebo de por-
tadores de acne, explica-se a hiperconcentração enzi-
mática glandular, favorecendo o aparecimento da acne. 
Observa-se que as enzimas 5 α-redutase e 17 β-
HSD (17 β-hidroxiesteróide diidrogenase) são mais ati-
vas nos queratinócitos infra-infundibulares em relação
aos epidérmicos, em indivíduos com e sem acne. A ati-
vidade da 17 β-HSD é maior que a da 5 α-redutase no
infundíbulo. Pressupõe-se que a atividade dessas enzi-
mas no grupo acnéico deveria ser maior, mas, pelas
limitações de um estudo in vitro, no qual são abolidas
as influências endógenas de fatores sobre sua ativida-
de nos tecidos (co-enzimas, retinóides e citocinas, no
caso da 17 β-HSD; testosterona/diidrotestosterona, no
caso da 5 α-redutase), isso não se confirmou.65
A participação dos andrógenos na acne, contu-
do, é tanto maior quanto maiores a proximidade e a
inclusão de seus portadores do período puberal e
idade adulta.
Percebeu-se que a atividade da glândula sebá-
cea medida pela relação ésteres de cera/(coleste-
rol+ésteres de colesterol) e os níveis séricos de sulfa-
to de diidroepiandrosterona aumentam entre sete e
10 anos de idade, em ambos os sexos, graças à ativa-
ção funcional da supra-renal, havendo relação direta
entre tais fenômenos (sérico e sebáceo).71
Acredita-se que a síntese de colesterol nas
meninas seja estrógeno-dependente, e a dos meninos,
andrógeno-dependente. Com relação à hidrólise de
triglicérides a ácidos graxos livres, constata-se ser
andrógeno-dependente, podendo corresponder a
característica precoce de instalação de puberdade
anterior ao aumento da seborréia. O decréscimo na
concentração de colesterol superficial com a idade
pode ser decorrente da diluição ocasionada pela pro-
dução lipídica glandular.72
Os picos da secreção sebácea e do sulfato de
diidroepiandrosterona sérico ocorrem em adultos
jovens e, então, decrescem de forma estável, princi-
palmente no sexo masculino. No entanto, a secreção
sebácea não cessa, mostrando que esse hormônio,
embora importante, não é o único responsável pela
sebogênese, presumindo-se, nesse caso, papel rele-
vante da testosterona nessa manutenção.73
A acne no período pré-menstrual ocorre em
30% das mulheres. Isso decorre de aumento da secre-
ção de sebo rica em ácidos graxos livres, diminuição
dos óstios foliculares entre o 15o e o 20o dias do ciclo
(possibilitando maior retenção do sebo) e aumento
da progesterona nessa fase do ciclo.2
Em condições nas quais há aumento da produ-
ção de diidroepiandrosterona e diidrotestosterona em
mulheres, encontra-se aumento na incidência de acne,
bem como em sua gravidade, quase sempre associada
à presença sérica aumentada do IGF-1; tal fato não se
observa nos homens, mesmo nos que têm aumento de
androstenidiona e diidroepiandrosterona.72
A análise urinária de 24 horas de crianças entre
cinco e 10 anos, todas com antecedentes familiares de
acne, portadoras ou não da dermatose, mostrou
aumento da secreção de testosterona, dos 17-cetoste-
róides totais e das frações androsterona e etiocolano-
lona, porém não da fração diidroepiandrosterona, a
qual era pouco detectável e não detectável na idade
de cinco a seis anos. Disso se deduz relação estatisti-
camente significativa entre os 17-cetosteróides totais,
a androsterona e a etiocolanona com a quantidade de
sebo ésteres de gordura/(colesterol total+ésteres de
colesterol), enquanto só os meninos apresentaram
relação significativa para testosterona e diidroepian-
drosterona.74
Pode-se, ainda, destacar o papel da dieta, corre-
lacionando-a à influência hormonal na etiopatogenia
da acne. Estudos observaram associação positiva entre
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ingestão de leite e derivados e ocorrência de acne vul-
gar em jovens.75,76 Isso poderia ser devido à presença
de moléculas bioativas no leite (incluindo andrógenos
e outros hormônios esteróides) e ao papel do leite no
aumento dos níveis plasmáticos de IGF-1 (dada a pre-
sença dessa biomolécula no leite).75-78
CONCLUSÃO
A freqüência elevada da acne na prática clíni-
ca diária do dermatologista79 torna essa dermatose
uma das mais estudadas do âmbito médico-científico
internacional, com mais de 1.500 artigos científicos
específicos indexados já publicados.80
Graças ao sentimento instigante que essa der-
matose gera nos cientistas, percebe-se predileção no
tocante à etiopatogenia da acne. Grande avanço já foi
obtido ao se estabelecerem a hiperprodução de sebo, a
hiperqueratinização folicular, a colonização bacteriana
do folículo e a inflamação perifolicular e dérmica adja-
cente como os fatores cardinais maiores para o apareci-
mento da acne;11-14 falta, contudo, a elucidação total dos
fatos que os desencadeiam e que os unem entre si.
Antigas suspeitas que permeiam o cenário da
acne voltam a ser estudadas, fornecendo respostas
científicas que levam a reavaliar conceitos abandona-
dos; exemplos clássicos são a relação entre dieta e
acne 2,3,6-9 (a ocidentalização alimentar parece aumen-
tar a incidência de acne em povos com dieta pobre em
peixe)81 e a existência de fatores ambientais protetores
da acne, observada em povos indígenas isolados.82 Ao
lado disso, novos conceitos médicos, como o envolvi-
mento dos TLR na infecção bacteriana da acne,5,51,52
vêm atualizar os já existentes.
A situação atual da etiopatogenia da acne,
embora pareça ainda confusa, é, na realidade, a repre-
sentação de constante investimento da classe derma-
tológica na pesquisa dos detalhes obscuros dessa
doença. Isso, em última instância, mostra o terreno
científico fértil ainda por se explorar e que, além de
produtos consagrados e eficazes já disponíveis para
seu tratamento, gerará conceitos, novas classes medi-
camentosas e alternativas terapêuticas para sua abor-
dagem, abrilhantando ainda mais a prática clínica da
dermatologia.                                                                 
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